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проведен анализ литературы, посвященной патологическим изменениям при критических состоя-
ниях и роли нутритивной поддержки в обеспечении организма энергетическими и пластическими субстра-
тами. Гипоэнергетический статус является пусковым механизмом процессов «аутоканнибализма», которые 
влекут последующую декомпенсацию работы всех систем организма с развитием неблагоприятных исходов. 
нутритивная поддержка в условиях критических состояний пациентов имеет принципиально важное зна-
чение. патологические изменения метаболических процессов указывают на целесообразность сочетания 
препаратов для энтерального и парентерального питания со средствами, содержащими субстраты для не-
посредственного синтеза макроэргических соединений, в частности, препаратов янтарной кислоты. по-
казано, что при распространенном гнойном перитоните препараты, содержащие янтарную кислоту, спо-
собны оказывать значимое положительное воздействие на процессы окислительного фосфорилирования 
и синтеза атФ. разработка многоуровневого целенаправленного воздействия на звенья биологического 
окисления будет способствовать более эффективной и полноценной нутритивной поддержке организма в 
условиях критических состояний.
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The literature analysis of pathologic changes in critical conditions and role of nutritional support in providing 
an organism with energetic and plastic substrates has been carried out. The hypoenergetic status is considered as 
the starting mechanism of «autocannibalism» processes that entail the subsequent decompensation of all systems 
of the body with the development of unfavorable  outcomes. Nutritional support in critical conditions is of great 
importance. Pathological changes of metabolic processes testify to the appropriateness of combination of the 
preparations for enteral and parenteral nutrition together with the agents containing substrates for direct synthesis of 
macroergic compounds, in particular, the preparations of amber acid. It has been demonstrated that in generalized 
purulent peritonitis the preparations containing amber acid have a significant positive effect on processes of oxidative 
phosphorylation and ATP synthesis. Development of multilevel purposeful impact on links of biological oxidation 
will promote more effective and full-strength nutritive support of organism in the critical conditions.
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важную роль в терапии критических со-
стояний играет парентеральное питание, ко-
торое приобретает особое значение в раннем 
послеоперационном периоде при лечении па-
циентов с острыми хирургическими заболева-
ниями органов брюшной полости [1, 2]. 
снижение поступления естественных ну-
триентов несет тяжелые последствия деграда-
ции и дисфункции систем и органов, вслед-
ствие жесткого дефицита «расходного» мате-
риала в тканях происходит запуск процессов 
аутоканнибализма. при этом на фоне резкого 
роста потребности организма в энергетиче-
ских и пластических субстратах наблюдается 
патологическая толерантность к естественным 
питательным веществам.
развитие гипоэнергетического состояния 
возможно как при недостатке субстратов для 
окисления в клетке, так и при низком уров-
не ферментативной активности. кроме того, 
определяющую роль играет структурная це-
лостность митохондриального аппарата кле-
ток, который является энергетической «стан-
цией» организма, обеспечивая его энергией 
макроэргических соединений [3].
ведущую роль в развитии полиорганной 
недостаточности и неблагоприятных исходов 
играет синдром энтеральной недостаточности, 
ключевым патогенетическим звеном которого 
является нарушение двигательной функции 
кишечника. в результате пареза кишечник 
становится источником эндогенной инток-
сикации, причиной возникновения сепсиса, 
полиорганной недостаточности [4, 5, 6]. на-
рушение барьерной функции кишечной стен-
ки и утрата колонизационной резистентности 
приводят к развитию неконтролируемых про-
цессов системной воспалительной реакции и 
эндогенной интоксикации. проксимальная 
транслокация микрофлоры с заселением не-
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свойственных зон кишечника, увеличение 
внутрипросветного давления, ишемия и за-
стойные явления в кишечной стенке способ-
ствуют проникновению микроорганизмов и 
токсинов через микроциркуляторное русло в 
системный кровоток с генерализацией и во-
влечением в воспалительный процесс всех ор-
ганов и систем организма [7].
воспаление обусловливает гиперкатабо-
лический сдвиг обменных процессов, рост 
потребности организма в энергетических и 
пластических субстратах. в условиях ткане-
вой гипоксии, интоксикации и действия со-
вокупности других повреждающих факторов 
значительно страдает структурная и функцио-
нальная организация клеток и тканей [8, 9]. в 
связи с этим метаболическая поддержка орга-
низма в раннем послеоперационном периоде 
приобретает крайне важное значение [10, 11].
атрофия мышечной массы сопровождает-
ся не только ее отрицательным балансом, но 
и развитием сердечной и дыхательной недо-
статочности. неадекватное питание пациентов 
хирургического стационара приводит к росту 
послеоперационных осложнений в 6 раз, ле-
тальности – в 11 раз, увеличивая длитель-
ность койко-дней и экономические затраты 
[12]. при базовом уровне потребности в 25-
30 ккал/кг/сут., при плановых хирургических 
вмешательствах энергетические потребности 
пациентов возрастают до 35 ккал/кг/сут., а в 
случае  экстренных и радикальных  операций 
– до 40-50 ккал/кг/сут.
существует два типа искусственного пи-
тания по способу введения питательных ве-
ществ: энтеральное и парентеральное. однако 
ни один из них не исключает другой в полном 
объеме [13, 14].
важное значение отводится раннему на-
чалу энтерального питания. внутрикишечное 
введение питательных смесей в раннем по-
слеоперационном периоде способствует более 
интенсивному восстановлению двигательной 
функции кишечника, обеспечивая нагрузку на 
энтероциты, усиливая мезентериальный кро-
воток и барьерную функцию кишечной стенки 
[15, 16, 17].
парентеральное питание способно в тече-
ние длительного срока обеспечивать организм 
энергией питательных веществ, однако от-
сутствие пищевой стимуляции желудочно-ки-
шечного тракта приводит к атрофии слизистой 
оболочки, снижению уровня местного имму-
нитета, барьерной функции стенки кишечни-
ка. в этой связи необходим правильный каче-
ственный и количественный баланс использу-
емых нутриентов.
в настоящее время предложено большое 
количество препаратов для парентерального 
питания, которые отличаются как по своему 
составу, так и по биологической ценности [11, 
18, 19, 20, 21, 22].
нарушение белкового обмена характери-
зуется интенсивным гидролизом белков, ис-
тощением резерва мышечной массы, что при-
водит к росту отрицательного азотистого ба-
ланса, дефициту незаменимых аминокислот. 
в данной ситуации роль основного источника 
поддержания баланса азота принадлежит при-
менению препаратов протеиновых комплек-
сов [14]. использование для парентерального 
питания средств на основе гидролизатов бел-
ка имеет невысокую эффективность, так как 
гидролиз белковых молекул в аминокислоты 
является длительным процессом. наибольшая 
результативность достигается путем примене-
ния смесей аминокислот, из которых синте-
зируются белковые молекулы. сбалансирован-
ность данной группы препаратов определяется 
по соотношению в составе заменимых и неза-
менимых аминокислот. за эталон принимает-
ся их содержание в яичном белке.
значительное увеличение потребности в 
энергетических субстратах сопровождается 
ростом гликолиза в тканях. активация глико-
лиза сопровождается избыточным накоплени-
ем промежуточных соединений этой реакции 
(пировиноградной, молочной кислот), что 
приводит к развитию метаболического ацидо-
за. кроме того, на фоне увеличения образова-
ния эндогенной глюкозы в печени продолжа-
ется процесс глюконеогенеза резистентного к 
введению экзогенной глюкозы и приводящего 
к истощению запасов гликогена и белковых 
ресурсов [23]. декстроза (глюкоза) является 
незаменимым источником, так называемой 
быстро высвобождающейся энергии, которая 
необходима, в том числе и для метаболизма 
аминокислот.
наиболее энергетически выгодными яв-
ляются препараты жировых эмульсий. опре-
деленный интерес представляют препараты, 
содержащие омега-3 жирные кислоты, среди 
которых наибольшей биологической актив-
ностью обладают эйкозапентаноевая и доко-
зогексаеновая кислоты [24, 25, 26, 27]. по-
линенасыщенные жирные кислоты являются 
важными компонентами фосфолипидов всех 
клеточных мембран [22, 28, 29]. сбалансиро-
ванный состав жирных кислот фосфолипи-
дов важен для адекватного функционирова-
ния мембран. изменения в составе клеточной 
мембраны влияют на ее текучесть и на такие 
функции, как ферментная активность, пере-
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дача импульсов и работа рецепторов. поли-
ненасыщенные жирные кислоты также служат 
предшественниками для синтеза липидных 
медиаторов (например, простагландинов и 
лейкотриенов), которые являются важными 
регуляторами ряда физиологических процес-
сов [22, 30].
с точки зрения процессов биоэнергетики, 
компоненты препаратов парентерального пи-
тания являются субстратами более высокого 
порядка, чем те, превращения которых при-
водят к непосредственному синтезу макроэр-
гических соединений. при воспалении, ин-
токсикации, явлениях гипоксии происходит 
существенное снижение суммарного синтеза 
атФ. так, при анаэробном расщеплении од-
ной молекулы глюкозы образуется всего две 
молекулы атФ, в то время как при полном 
цикле гликолиза в аэробных условиях синте-
зируются еще 34 или 36 молекул атФ [28].
ведущая роль в энергетическом обеспече-
нии организма принадлежит митохондриям – 
внутриклеточным органеллам, которые в боль-
шом количестве присутствуют во всех эукарио-
тических клетках и потребляют до 90% кисло-
рода, поступающего в организм. митохондрии 
осуществляют интеграцию многочисленных 
процессов клеточного метаболизма. однако их 
основная функция заключается в синтезе вы-
сокоэнергетических соединений, поэтому их 
часто справедливо называют «энергетическими 
станциями» клетки. в митохондриях происхо-
дит важнейшая для клеточной биоэнергетики 
реакция фосфорилирования адФ (аденозин-
дифосфорная кислота) с образованием атФ за 
счет энергии окисления органических соедине-
ний молекулярным кислородом [31]. 
нарушение процесса окислительного фос-
форилирования в митохондриях приводит к 
снижению образования атФ – универсально-
го источника энергии в клетке. в условиях ги-
поксии и нарушения метаболизма происходит 
ингибирование чувствительного к действию 
различных метаболитов первого комплекса 
дыхательной цепи митохондрий. нарушение 
функции надн+-дегидрогеназы способствует 
накоплению надн+ (восстановленная форма 
кофермента никотинамидадениндинуклеоти-
да) и блокированию цикла кребса. Энергоде-
фицит и активация на его фоне фосфолиполи-
за и перекисного окисления липидов вызыва-
ют каскад патологических реакций, поврежде-
ние мембранной структуры митохондрий, что, 
в конечном счете, приводит к необратимому 
повреждению и гибели клетки [9, 32, 33].
янтарная кислота – один из промежуточ-
ных метаболитов, образующихся при биохи-
мических превращениях углеводов, белков и 
жиров. ее превращение  в митохондриях (цикл 
кребса) связано с продукцией энергии, обе-
спечивающей жизнедеятельность организма. 
по данным м.н. кондрашовой, энергетиче-
ская мощность процесса синтеза атФ (аде-
нозинтрифосфорная кислота) при окислении 
янтарной кислоты существенно выше, чем при 
окислении любого другого субстрата [34].
в условиях стресса и воспаления окисле-
ние янтарной кислоты в митохондриях являет-
ся основным и наиболее эффективным путем 
обеспечения клетки энергией макроэргических 
соединений. превращение янтарной в фума-
ровую кислоту во втором комплексе дыхатель-
ной цепи (сукцинат:хиноноксидоредуктаза) 
становится основным источником электронов 
для формирования разности трансмембранно-
го потенциала и последующего синтеза атФ. 
Этот процесс не зависит от над/надн+, 
так как сукцинатдегидрогеназа локализована 
на внутренней мембране митохондрий клет-
ки, что позволяет сохранить их функцию в 
условиях гипоксии и при нарушении над-
зависимого дыхания [30, 35, 36].
в настоящее время установлено, что в 
микроконцентрациях янтарная кислота пред-
ставляет собой не столько субстрат второго 
комплекса дыхательной цепи митохондрий, 
сколько сигнальную молекулу, обладающую 
«гормоноподобным» действием, направлен-
ным на стимуляцию адаптации и активацию 
резервных возможностей организма [37].
проведенные нами ранее эксперимен-
тальные исследования выявили существенное 
угнетение функциональной активности мито-
хондрий мышечной оболочки тонкой кишки 
при распространенном гнойном перитоните. в 
результате нарушения сопряжения процессов 
дыхания и окислительного фосфорилирова-
ния резко снижалось образование макроэрги-
ческих фосфатных соединений, что приводило 
к энергетическому «голоду». Эти обстоятель-
ства являются одним из ключевых звеньев в 
патологическом круге нарушения моторной 
функции кишечника и прогрессирования эн-
теральной недостаточности при перитоните. 
было установлено, что препарат «реамберин», 
содержащий янтарную кислоту, устраняет на-
рушение функциональной активности мито-
хондрий мышечной оболочки тонкой кишки и 
механизм его действия связан с поддержанием 
работы второго комплекса дыхательной цепи 
митохондрий [38].
ежедневно в организме синтезируется и 
расходуется около 200 граммов янтарной кис-
лоты. однако достаточно ли введения экзоген-
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ных 12 граммов для восполнения пула эндо-
генной янтарной кислоты? в данном случае, 
возможно, более корректно думать о стимули-
рующем сигнальном действии препарата, ко-
торое говорит о том, что субстрат в организме 
есть и готов к окислению, таким образом сни-
мая блокипрвание всю систему биоэнергетиче-
ского синтеза. в то же время установлено, что 
радиоактивно меченная экзогенная янтарная 
кислота способна проникать в митохондрии с 
последующим окислением, что указывает на 
ее биодоступность как субстрата [35].
таким образом, нутритивная поддержка 
в условиях критических состояний пациентов 
имеет принципиально важное значение. для 
ее проведения в настоящее время имеются 
широкие возможности: разработаны много-
компонентные средства, сбалансированные 
аминокислотные препараты, комплексные 
жировые эмульсии. патологические измене-
ния метаболических процессов указывают на 
целесообразность сочетания препаратов для 
энтерального и парентерального питания со 
средствами, содержащими субстраты для не-
посредственного синтеза макроэргических 
соединений, в частности, препаратами ян-
тарной кислоты. такая комбинация позволит 
осуществлять многоуровневое комплексное 
воздействие на все звенья биологического 
окисления и, возможно, будет способствовать 
более эффективному и полноценному энерге-
тическому и пластическому обеспечению ор-
ганизма.
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